LEUCEMIES AIGUES 

Dr Cecile Bally 1 , Dr Pierre Hirsch 2 

1. Service d'hematologie Clinique, hopital Necker-Enfants malades, 75015 Paris, France 

2. Service d'hematologie Clinique et therapie cellulaire, hopital Saint-Antoine, 75012 Paris, France 

cecile.bally-hirsch@aphp.fr 

pierre.hirsch@aphp.fr 


objectifs 

DIAGNOSTIQUER une leucemie aigue 
(hors classification). 


Definition 

Les leucemies aigues (LA) sont des affections clonales de la 
rmoelle osseuse caracterisees par une proliferation anormale de 
progeniteurs hematopoietiques qui ont perdu leur capacite de 
differenciation en cellules sanguines matures. L’ accumulation de 
multiples evenerments genetiques dans un precurseur ou dans 
une cellule souche hematopoietique de la moelle osseuse lui 
confere un avantage selectif. Cette cellule se multiplie pour don- 
ner un nombre important de cellules filles identiques entre elles 
et porteuses des merries anomalies genetiques successivement 
acquises (maladie clonale). Ces cellules ont perdu leur capacite 
de differenciation et ne peuvent plus produire les elements nor- 
malement presents dans le sang (leucocytes, hematies, et pla- 
quettes). [.’amplification du clone leucemique se fait aux depens 
de la moelle osseuse normale, et aboutit a son incapacity a pro- 
duire des cellules sanguines matures (insuffisance medullaire), 
ce qui est a I’origine des signes cliniques associes (anemie, 
thrombopenie et leucopenies). Le type de leucemie sera different 
en fonction du type de precurseur hematopoietique initialement 
atteint (fig. 1). Ainsi, I’atteinte d’un precurseur lymphoide (qui aboutit 
normalement a la production de lymphocytes B ou T) donne lieu 
a une leucemie aigue lymphoblastique (LAL) B ou T, tandis que 
I’atteinte d’un precurseur myeloide (qui aboutit normalement a la 
synthese de tous les autres elements figures du sang) donne lieu 
a une leucemie aigue myeloblastique (LAM). 

Par definition, une leucemie aigue correspond a un envahisse- 
ment de la moelle osseuse par des cellules tumorales (blastes) 
superieur a 20%. 


Epidemiologie 

Les leucemies aigues sont des maladies rares. L’incidence des 
leucemies aigues myeloides est estirmee a 3,5/1 00 000 habitants, 
avec une frequence qui augmente avec I’age. Elies represented 
moins de 10 % des leucemies aigues chez I’enfant. Dans plus de 
90 % des cas, aucune cause n’est retrouvee. On parle alors de 
leucemies aigues myeloides de novo. Dans 10 % de cas environ, 
il existe des facteurs predisposants, pouvant etre lies a des at- 
teintes generates (trisomie 21 , syndrome de Li-Fraurmeni), a des 
maladies hematologiques (rmyelodysplasies, syndromes myelo- 
proliferatifs, aplasies medullaires, maladies hematologiques rares) 
ou a des causes exterieures (antecedents de chimiotherapie ou 
de radiotherapie, exposition a des rayonnements ou a des subs- 
tances mutagenes, notamment le benzene). On parlera alors de 
leucemies aigues secondaires ou induites. 

Les leucemies aigues lymphoblastiques sont plus frequentes 
chez I’enfant ou elles represented 90 % des leucemies aigues. 
II existe un deuxieme pic de frequence vers I’age de 50 ans. 
L’incidence globale est de 1,5/100 000 habitants. Les facteurs 
favorisants sont moins clairs dans les leucemies aigues lympho- 
blastiques, en dehors de la trisomie 21 . 

Presentation Clinique 

Signes lies a I’insuffisance medullaire 

L’envahissement de la moelle osseuse, organe de synthese 
des elements figures du sang, aboutit a des cytopenies (une ou 
plusieurs lignees), a I’origine de la presentation clinique. Selon la 
lignee atteinte, le tableau clinique peut associer : 

- un syndrome anemique associant paleur, dyspnee d’ effort ou 
de repos, asthenie, angor fonctionnel ; 

- un syndrome hemorragique lie a une thrombocytopenie avec 
petechies, bulles hemorragiques endobuccales, hermatomes, 
saignements exteriorises, hemorragies digestives ou hemorra- 
gies du systeme nerveux central ; 

- un syndrome infectieux lie a la neutropenie, avec fievre et point 
d’appel variable (pulmonaire, urinaire, angine traTnante...). La 
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persistance de foyers infectieux atypiques ou d ’atteintes infec- 

tieuses severes rmalgre un traitement adapte est egalement 

evocatrice de leucemies aigues. 

Le diagnostic peut egalement etre porte sur un hemogram me 
realise de maniere systematique ou pour une autre raison, avec la 
decouverte de cytopenies ou de cellules blastiques circulantes, 
alors que le patient est asymptomatique. 

Signes lies a P infiltration blastique 

En dehors de la moelle osseuse, les leucemies aigues peuvent 
infiltrer d’autres organes (atteinte extramedullaire), ce qui conduit 
a differents signes cliniques en fonction de I’organe infiltre. Ainsi 
les atteintes du systerme nerveux central peuvent etre observees 
dans les leucemies aigues lymphoblastiques et myeloides. Elies 
doivent etre systematiquement recherchees au diagnostic a 
I’examen clinique (atteinte meningee, atteinte des paires craniennes, 
anesthesie de la houppe du menton). Les atteintes ganglion- 
naires, hepatiques et spleniques sont surtout observees dans 
les leucemies aigues lymphoblastiques. Un syndrome cave su- 
perieur peut se voir en cas de masse rmediastinale importante 
(leucemies aigues lymphoblastiques). L* atteinte testiculaire doit 
egalement systematiquement etre recherchee par palpation au 
diagnostic. L’hypertrophie gingivale et les atteintes cutanees 
(leucermides) sont plus anecdotiques mais peuvent orienter rapi- 
dement le diagnostic. 

Une infiltration sanguine importante avec hyperleucocytose 
majeure (blastes > 50 000/mm 3 ) peut s’accompagner de signes 
de leucostase dans les leucemies aigues myeloides. Au niveau 
pulmonaire, la leucostase se traduit par une dyspnee avec desa- 
turation et oxygeno-dependance. L’auscultation est alors peu 
specifique. Au niveau cerebral, un ralentissement psychomoteur 
pouvant aller jusqu’au coma peut etre observe. L’ atteinte respi- 
ratoire peut s’agg raver tres rapidement au diagnostic et a I’initia- 
tion des traitements, pouvant faire discuter une surveillance ini- 
tiale en milieu reanimatoire. 

Autres complications initiales 

1. Troubles de I’hemostase 

Les troubles de I’hemostase avec risques hemorragiques ou 
thrombotiques lies a une coagulation intravasculaire disseminee 
(CIVD) sont d’emblee evocateurs de leucemie aigue promyelo- 
cytaire (LAM 3), grande urgence diagnostique et therapeutique, 
car un traitement specifique mis en route dans les plus brefs 
delais permet la guerison du malade dans environ 90 % des cas. 
Ms peuvent cependant s’observer egalement dans toutes les 
leucemies aigues myeloides. 

2. Syndrome de lyse tumorale et troubles metaboliques 

Ce syndrome est principalement biologique (v. infra) et resulte 
de I’accumulation de dechets intracellulaires par destruction 
spontanee des blastes dans la circulation sanguine. Au niveau 
clinique, il peut se traduire par une anurie liee a I’insuffisance 
renale et a une surcharge vasculaire associee. 


Diagnostic biologique 

Le diagnostic de leucemie aigue doit etre porte a partir de 
r analyse cytologique d’un frottis sanguin et d’un frottis medullaire. 

Frottis sanguin 

Le frottis sanguin va rechercher, en plus des cytopenies deja 
decrites, la presence de blastes circulants. Ceux-ci peuvent etre 
retrouves quel que soit le nombre total de leucocytes, y compris 
en cas de leucopenie profonde. 

Frottis medullaire 

Le myelogramme est realise apres ponction osseuse (sternum 
ou os iliaque), aspiration et etalement sur lames pour permettre 
I’analyse cytologique. Des tubes complementaires de moelle os- 
seuse sont preleves dans le meme temps pour permettre les 
analyses complementaires (cytogenetique, imrmunophenoty- 
page, biologie rmoleculaire). 

L’analyse du frottis se fait apres coloration au May-Grunwald 
Giemsa (MGG). La richesse de la moelle est le plus souvent aug- 
mentee du fait de I’infiltration blastique. Un compte cellulaire re- 
trouvant plus de 20 % de blastes signe le diagnostic de leuce- 
mie aigue. La taille des blastes et des noyaux permet d’orienter 
vers une leucemie aigue myeloide ou lymphoblastique, bien que 
dans certains cas (formes indifferenciees) le diagnostic formel 
soit difficile. La presence de corps d’Auer dans le cytoplasme 
indique une origine myeloide des blastes. Dans les leucemies 
aigues myeloides de type 3, les corps d’Auer sont tres nom- 
breux et en fagots. La presence de signes de dysplasie (anoma- 
lies morphologiques des autres cellules) doit etre recherchee en 
cas de leucemies aigues myeloides. Des colorations comple- 
mentaires (myeloperoxydase et esterases) peuvent etre utilisees 
pour affirmer le caractere myeloide des blastes, mais sont de 
moins en moins pratiquees depuis I’apparition de I’immunopheno- 
typage. L’analyse cytologique permet de classer les leucemies 
aigues selon I’ancienne classification franco-americaine et britan- 
nique (FAB), de moins en moins utilisee en pratique courante et 
presentee a titre indicatif (fig. 2 et tableau 1). 

Immunophenotypage de la population blastique 

L’irmmunophenotypage (egalement appele cytometrie de flux) 
permet de determiner les marqueurs exprimes a la surface ou 
dans le cytoplasme des differents elements de la moelle ou du 
sang. Les differents marqueurs sont aussi appeles CD [clusters 
of differenciation) et correspondent a des molecules ayant une 
fonction cellulaire. A chaque type cellulaire correspond un panel 
de CD. La cytometrie de flux permet ainsi de reconnaTtre la po- 
pulation blastique et d’analyser ses marqueurs. Cet immuno- 
phenotypage caracterise avec certitude une leucemie aigue 
lymphoblastique ou myeloide et peut egalement en distinguer 
les sous-types (leucemies aigues lymphoblastiques B et T par 
exemple). 
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FIGURE 1 


Organisation schematique 
de rhematopoi'ese normaie. 

L’ensemble des cellules 
immatures de la moelle osseuse 
derive d’une meme cellule 
souche hematopoietique (CSH). 
La premiere etape de 
differenciation se fait entre CSH 
lymphoide et CSH myeloide. 
[’accumulation d’evenements 
genetiques aboutissant 
a un blocage de maturation 
dans une des CSH lymphoide 
ou myeloide conduit a une 
leucemie aigue lymphoblastique 
ou myeloblastique. 



FIGURE 2 


Exemples de cellules blastiques observees dans la moelle osseuse au diagnostic de leucemie aigue, et d’immunophenotypage medullaire (A). Lymphoblastes 
caracterises par un tres haut rapport nucleocytoplasmique (B). Myeloblastes caracterises par la presence d’un corps d’Auer isole (fleche noire) (C). Blaste de LAM 3 
caracterise par la presence de nombreux corps d’Auer en fagots (D). Exemple d’immunophenotypage d’une LAM au diagnostic. Sur les differents encadres, chaque point 
represente une cellule. Les marqueurs sont analyses deux a deux sur plusieurs milliers de cellules au total. Dans le cas presente, la population blastique est coloree en 
bleu et exprime les marqueurs CD 34, CD 33, CD 13 et CD 117 mais n’exprime pas le CD 15. 
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Cytogenetique des elements blastiques 
(caryotype medullaire) 

II s’agit de I’ analyse de la formule caryotypique sur les blastes 
(different d’un caryotype constitutionnel). Plusieurs types d’ano- 
malies peuvent etre distingues : anomalies de nombre (perte ou 
gain) de chromosomes, translocations equilibrees entre 2 chromo- 
somes, inversions pericentriques... Certaines anomalies ne sont 
pas visibles avec la technique standard (bandes G), et I’analyse 
doit etre completee par une technique d’hybridation par fluores- 
cence in situ (FISH). La plupart des anomalies sont associees a 
une valeur pronostique, ce qui rend I’examen cytogenetique es- 
sentiel au diagnostic. Cet examen est normal dans 40 a 50 % 
des leucemies aigues. 

Biologie moleculaire 

II s’agit de rechercher de mutations geniques ciblees dans la po- 
pulation blastique. II est important de connaitre le sous-type de leu- 
cemies aigues, car les anomalies recherchees different dans les 
formes lymphoblastiques et myeloides. Les recommandations 
actuelles imposent de rechercher un certain nombre de mutations 
selon le type de leucemie aigue (p. ex. FLT3-ITD, NPM1 et CEBPA 
pour les leucemies aigues myeloides). Les anomalies sont utiles 
pour prevoir le pronostic de la maladie, et peuvent egalement 
etre utilisees pour le suivi du malade. Les analyses moleculaires 
vont etre profondement modifiees dans les annees a venir, avec 
I’ analyse en routine des tumeurs par sequengage a haut debit. 


LAMO 

Indifferenciee 

LAM 1 

Myeloblastique sans differenciation 

LAM 2 

Myeloblastique avec differenciaton 

LAM 3 

Promyelocytaire 

LAM 4 

Myelomonocytaire 

LAM 4 Eo 

Myelomonocytaire avec eosinophiles anormaux 

LAM 5 

Monoblastique 

LAM 6 

Erythroblastique 

LAM 7 

Megacaryocytaire 

LAL 1 

Lymphoblastes de petite taille a haut rapport nucleocytoplasmique 

LAL 2 

Lymphoblastes de plus grande taille, avec un cytoplasme plus etendu 

LAL 3 

LAL de Burkitt 


Bilan des examens diagnostiques et classification 
des leucemies aigues 

Au terme de ces differentes analyses, on peut classer les leu- 
cemies aigues avec precision (classification OMS 2008 resumee 
dans le tableau 2 a titre indicatif). Cette classification est fonda- 
mentale pour guider les traitements. Elle permet de classer les 
leucemies aigues en 3 groupes de risque (faible, intermediate 
ou haut risque), et d’adapter la strategie therapeutique (allo- 
greffe de fin de traitement). Si les resultats de ces analyses ne 
sont generalement obtenus qu’au bout de plusieurs jours ou 
semaines, on debute cependant les traitements des le diagnostic 
de leucemie aigue sans avoir toutes les caracteristiques de la 
maladie. II est cependant essentiel pour debuter le traitement d’avoir 
distingue leucemies aigues lymphoblastiques ou myeloides, et 
de savoir s’il s’agit d’une leucemie myeloide de type 3 (traitement 
specifique). 

Bilan complementaire a demander au diagnostic 

En plus des examens cites precedemment pour porter le dia- 
gnostic, il convient de realiser le bilan pretherapeutique suivant. 

1. Bilan biologique 

II s’agit de : 

- bilan pretransfusionnel : phenotype erythrocytaire etendu avec 
2 determinations, recherche d’agglutinines irregulieres ; 

- recherche de coagulation intravasculaire disseminee : TP, 
TCA, fibrinogene, D-dimeres ; 

- recherche de syndrome de lyse tumorale : ionogramme san- 
guin (K+), uree, creatinine, calcium, phosphore, magnesium, 
LDH, uricemie ; 

- evaluation de I’atteinte hepatique : ASAT, ALAT, GGT, PAL, bi- 
lirubine totale et conjuguee ; 

- evaluation de I’etat nutritionnel : electrophorese des protides 
seriques, albuminemie, pre-albumine ; 

- serologies VIH, VHB, VHC (non obligatoires dans le contexte 
pretransfusionnel mais statut a connaTtre avant de commencer 
des traitements immunosuppresseurs) ; 

-typage HLA du patient et de sa fratrie si une allogreffe de 
rmoelle est envisagee ; 

- analyse du LCR apres realisation d’une ponction lombaire a la 
recherche d’une atteinte neuromeningee : indispensable dans 
les leucemies aigues lymphoblastiques quel que soit le chiffre 
des leucocytes, et en cas de leucemies aigues myeloides hy- 
perleucocytaires ou de point d’appel neurologique. 

2. Autres bilans 

Bilan de la fonction cardiaque avant I’utilisation d’anthracy- 
clines (toxicite cardiaque) : ECG et echographie cardiaque trans- 
thoracique. 

Radiographie de thorax necessaire notamment avant la mise 
en place d’un catheter central, et pour rechercher une masse 
mediastinale ou des complications pulmonaires (surcharge, infil- 
tration blastique). 


Classification franco-americaine 
et britannique (morphologique) 
des leucemies aigues 
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Leucemies aigues 

POINTS FORTS A RETENIR 

© Les leucemies aigues sont des maladies clonales 
de la moelle osseuse. 

© Les signes cliniques principaux sont lies a I’insuffisance 
medullaire d’apparition rapide secondairement a 
I’envahissement de la moelle normale par la maladie. 

G Le diagnostic de leucemie aigue est cytologique, par analyse 
du myelogramme et du frottis sanguin. 

© Les examens complementaires a prelever au diagnostic dans 
le meme temps que le myelogramme (cytogenetique, biologie 
moleculaire et cytometrie de flux) sont indispensables pour 
revaluation du pronostic et pour I’adaptation des traitements. 

Q Les deux principales situations urgentes sont la presence 
de troubles de I’hemostase et I’hyperleucocytose majeure. 



Les autres imageries seront realisees selon point cTappel, notamment 
imagerie cerebrale devant des troubles neurologiques ou scanner 
thoracique devant un syndrome cave superieur notamment dans le 
cadre d’une leucemie aigue lymphoblastique. 


- Resume de la classification 
| de (’Organisation mondiale de la sante 
g des leucemies aigues ( 2008 ) 


LAM avec anomalies genetiques recurrentes 
LAM avec caracteristiques myelodysplasiques 
Hemopathies myeloides induites par une therapeutique 
LAM sans specification (NOS) 

Panmyelose aigue avec myelofibrose 
Sarcome granulocytaire (sarcome myeloide) 

Proliferation myeloide liee au syndrome de Down (trisomie 21) 
Leucemie aigue a cellules dendritiques plasmocytoi'des 
Tumeur blastique plasmocytoide dendritique 
Leucemies aigues / lymphomes lymphoblastiques B 
Leucemie aigue / lymphome lymphoblastique T 
Leucemie aigue de lignee ambigue 


Traitement 

Traitement symptomatique 

1 . Support transfusionnel 

L’insuffisance medullaire profonde entraine une obligation de 
transfusions precoces et multiples. L’objectif est de maintenir 
I’hemoglobine superieure a 7 g/dL ou 1 0 g/dL en cas de troubles 
cardiaque, et les plaquettes > 10 000/mm 3 . En cas de coagula- 
tion intravasculaire disseminee, il faut avant tout maintenir un 
chiffre de plaquettes > 50 000/mm 3 , et on peut egalement envi- 
sager la prescription de plasma frais congele (PFC) en cas d’hy- 
pofibrinogenermie profonde. 

2. Traitement anti-infectieux 

La presence d’une fievre au diagnostic de leucemie aigue (meme 
non neutropenique, les polynucleaires neutrophiles presents ne 
sont generalement pas fonctionnels) impose de demarrer un 
traitement antibiotique empirique a large spectre qui est ensuite 
eventuellement adapte a d’eventuelles documentations infec- 
tieuses (v. Neutropenie febrile). Une fievre persistante impose de 
rechercher un foyer infectieux clinique ou infraclinique. L’antibio- 
therapie est adaptee aux eventuels foyers depistes radiologi- 
quement. Une fievre persistante doit faire debuter un traitement 
antifongique empirique. II est important de noter que la periode 
de neutropenie est prolongee chez ces patients puisqu’elle dure 
environ 4 semaines (neutropenie initiale liee a la leucemie aigue 
puis a I’aplasie medullaire chimio-induite). Les infections peuvent 
done s’accumuler. Toute fievre en sortie d’aplasie impose de 
chercher un foyer infectieux persistant. La prise en charge des 
infections du sujet immunodeprime est tres specifique. En plus 
des infections bacteriennes, ne pas oublier d’evoquer I’aspergil- 
lose invasive, la pneumocystose, I’herpes, le zona, la toxoplas- 
mose. 

3. Traitement des troubles hydro-electrolytiques 

Les troubles hydro-electrolytiques sont frequents au diagnos- 
tic de leucemies aigues. Le syndrome de lyse est present sur- 
tout dans les formes hyperleucocytaires. II peut etre spontane 
ou induit par le debut de la chimiotherapie. II se caracterise par 
une elevation des taux de potassium, de phosphates, d’acide 
urique, des LDH et par une baisse de la calcemie. II existe sou- 
vent une insuffisance renale secondaire. Le traitement consiste 
en une hyperdiurese avec perfusion de serum physiologique et 
en I’administration d’un uricolytique type rasburicase. II faut sur- 
veiller et traiter I’hyperkaliemie. Le traitement de I’hypocalcemie 
(chiffres anormalement bas lies a la formation de complexes 
avec le phosphore) ou de I’hypokaliemie doit etre differe tant que 
la masse tumorale est elevee (masse ganglionnaire ou hyper- 
leucocytose). S’il existe des criteres de dialyse, le patient devra 
etre transfere en service specialise de soins intensifs. 

4. Prise en charge psychologique 

L’annonce du diagnostic de leucemie aigue doit etre effectuee 
par un medecin senior qui prend le temps d’expliquer la maladie 
avec des termes choisis et adaptes a la comprehension du 
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Message de I'auteur 


II est globalement peu probable qu’un dossier entier soit consacre aux 
leucemies aigues, et en aucun cas il ne pourra etre demande 
d’evaluer la gravite de la leucemie aigue (decision de modalites de 
traitement). II est done inutile de retenir les classifications et les 
anomalies cytogenetiques. 

II est envisageable de devoir evoquer le diagnostic de leucemie aigue 
a la fin d’un dossier, dans le cadre d’une leucemie induite par un 
traitement de chimiotherapie, ou secondairement a une autre maladie 
hematologique (syndrome myeloproliferatif), devant un bilan de 
cytopenie. Les questions seront orientees vers les examens a realiser 
pourfaire le diagnostic, et le bilan complementaire (cytogenetique, 
biologie moleculaire). 

II est egalement possible d’envisager un dossier complet tres 
transversal de leucemie aigue hyperleucocytaire, en commengant par 
la demarche diagnostique, et en evoquant la gestion de toutes les 
complications initiales : infections chez I’immunodeprime et 
neutropenie febrile, syndrome de lyse tumorale, leucostase, troubles 
de la coagulation, transfusions. . . Ne jamais oublier que la prise en 
charge de ces patients tres fragiles et immunodeprimes releve 
globalement de soins intensifs specialises, et que la prise en charge 
des infections est tres specifique. 


patient, et de repondre aux questions du patient et de sa famille. 
Le patient est revu a plusieurs reprises pour repondre aux ques- 
tions qui surviennent dans la suite. La prise en charge psycholo- 
gique est multidisciplinaire et se fait avec la psychologue et 
I’equipe paramedicale. II existe souvent une infirmiere « d’an- 
nonce » qui revoit rapidement le patient afin de reexpliquer la 
maladie avec des termes differents. 

Traitement specifique par chimiotherapie 

Les chimiotherapies utilisees pour les leucemies aigues lym- 
phoblastiques et myeloides sont differentes, mais les sequences 
de traitement sont similaires. La premiere chimiotherapie, ou 
chimiotherapie d’induction, vise a obtenir la remission complete 
(RC), e’est-a-dire a detruire assez de cellules malades pour per- 
mettre a la moelle osseuse de reprendre sa fonction normale. La 
remission complete est definie par I’association d’une moelle 
osseuse de richesse normale sans exces de blastes, d’un compte 
de polynucleaires neutrophiles sanguin > 1 000/mm 3 et de pla- 
quettes superieur a 100 x 10 9 /L. Les chimiotherapies suivantes 
visent a detruire les cellules malades restantes et sont appelees 
cures de consolidation de la remission complete. Selon la gravi- 
te initiale de la maladie, une sequence d’intensification thera- 
peutique par allogreffe de cellules souches hematopoietiques 
peut etre proposee. 


Dans les leucemies aigues myeloides, le traitement standard 
comporte 1 cure d’induction et 1 a 3 cures de consolidation. 
Chaque cure dure environ une semaine et est suivie d’une apla- 
sie d’environ 3 a 4 semaines. Les traitements des leucemies ai- 
gues lymphoblastiques sont beaucoup plus prolonges. Apres 
une sequence d’induction durant 1 mois, de multiples cures de 
consolidation (1 cure tous les 15 jours pendant environ 5 mois) 
sont realisees, et enfin un traitement d’entretien pour une duree 
totale de 2 ans. En prevention des rechutes neuromeningees, 
de nombreuses injections intrathecales de chimioterapie sont 
realisees dans les leucemies aigues lymphoblastiques. 

Une allogreffe de cellules souches hematopoietiques doit syste- 
matiquement etre proposee si un donneur est disponible dans les 
formes de pronostic interrmediaire ou mauvais. Ms peuvent etre 
issus de la fratrie (100 % compatible HLA = greffe geno-iden- 
tique), ou du fichier international de donneur (pheno-identique). 
Plus rarement, des greffes avec un donneur familial a rmoitie iden- 
tique (haplo-identique) ou des greffes de sang placentaire peuvent 
etre proposees. Le principe de r allogreffe est de remplacer le 
systeme immunitaire du patient, afin que le systeme du donneur 
puisse attaquer la maladie (effet GVL = graft versus leukemia). Les 
greffes sont malheureusement compliquees d’une tres forte mor- 
bidity (du a I ’effet GVH = maladie du greffon contre I’hote ou le 
systeme immunitaire du donneur va attaquer le receveur et a I’irm- 
munosuppression necessaire a la procedure) et doivent etre re- 
servees aux seules leucemies aigues de mauvais pronostic. 

A noter que dans les leucemies aigues myeloides de type 3, des 
therapies ciblees ont ete developpees (ATRA et arsenic) qui sont 
ajoutees aux chimiotherapies classiques (ou peuvent les remplacer 
totalement), et permettent d’excellents resultats dans ce sous-groupe. 

De maniere generate, I’intensite des traitements doit etre beau- 
coup plus faible en cas de comorbidite ou d’age avance, et des 
therapeutiques alternatives peuvent etre discutees. 

Conclusion 

Le diagnostic de leucemie aigue est porte devant I’apparition de 
cytopenies peripheriques. Le myelogram me confirme le diagnostic 
et les examens complementaires indispensables au diagnostic per- 
mettent d’en preciser le sous-type et de guider au mieux les traite- 
ments. Les resultats actuels des traitements laissent la place a une 
large marge de progression, et la recherche de traitements plus 
efficaces est toujours necessaire, surtout chez les sujets ages.* 

C. Bailly et P. Hirsch declarent n’avoir aucun lien d’interets. 
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